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Vastupidavustreening – kas rohkem 
on parem?
Rene Rätsep1, Tuuli Teeäär2, 3 
Arvestades vastupidavustreeningu kasvavat populaarsust ning treeningukoormuste 
suurenemist harrastajate seas, muutub üha aktuaalsemaks küsimus treeningu mõjust 
tervisele. Viimase kümne aasta teadusuuringutes on viidatud suuremahulise vastu­
pidavustreeningu (näiteks pikamaajooksu, ­suusatamise ja ­jalgrattaspordi) võima­
likule ebasoodsale mõjule südame­veresoonkonnale, mistõttu on selle kasulikkus 
tervisele küsimärgi alla sattunud. Artiklis on antud ülevaade suuremahulise vastu­
pidavustreeningu mõjust südame­veresoonkonna tervisele eeskätt tervetel täiskasvanud 
harrastussportlastel. 
Aeroobne vastupidavustreening (edaspidi 
vastupidavustreening) on populaarsem 
kui kunagi varem. 2018. aasta Tall inna 
maratoni ning Tallinna sügisjooksu erine-
vatest distantsidest võtt is osa 23 940 
liikumisharrastajat. Sajandi suurjooksuks 
nimetatud üritusest sai läbi aegade suurima 
osalejate arvuga spordisündmus Eestis. 42,2 
kilomeetri pikkuse maratoni lõpetas 2491 
jooksjat, millega tõusti Baltimaade ajaloo 
suurima osalejate arvuga rahvusvaheliseks 
maratonijooksuks (1). Samuti treenib järjest 
enam harrastajaid profisportlaste koormusel 
(2). Eelnevat arvestades muutub üha päeva-
kohasemaks arutelu vastupidavustreeningu 
tervisemõjust.
Vastupidavustreening vähendab üldsu-
remust ning suremust ja haigestumust 
südame-veresoonkonnahaigustesse, samuti 
vähendab haigestumust II tüüpi diabeeti, 
kopsuhaigustesse ja kasvajatesse (2–4). 
Osas uuringutes harrastus- ja profisport-
lastel leitud treeningujärgne mööduv 
kardiaalse troponiini sisalduse suurenemine 
ja müokardi funktsioonihäire, pikaajalise 
treeningu tulemusel tekk iv müokardi 
f ibroos, rütmihäired ning pärgarterite 
ateroskleroos on aga andnud alust kahtlus-
tada, et suuremahulisel vastupidavustree-
ningul (näiteks pikamaajooksul, -suusata-
misel ja -jalgrattaspordil) võib olla teatav 
kurnav mõju südamele ja veresoonkonnale 
(2, 4–7). Suuremahuline vastupidavustree-
ning võib üksikutele uuringutele toetudes 
suurendada harrastussportlastel sure-
must ja kardiovaskulaarset haigestumust 
võrreldes väikesemahulise treeninguga (8, 
9). Artikli eesmärk on anda ülevaade suure-
mahulise vastupidavustreeningu mõjust 
südame-veresoonkonna tervisele eeskätt 




Reg u laarset vastupidav ust reen ing ut 
peetakse üldiselt terv isele kasulikuks. 
Lee kaasautoritega kaasas prospektiiv-
sesse uuringusse üle 55 100 inimese, kes 
olid uuringu alguses keskmiselt 44 aasta 
vanused. 15 aasta pikkuse jälgimisperioodi 
jooksul leiti, et demograafilistele ja elustiili-
näitajatele kohandatud üld- ja kardiovasku-
laarsuremus oli harrastusjooksjatel vastavalt 
30% ja 45% väiksem kui mittejooksjatel ning 
eluiga umbes 3 aastat pikem (3). 
Ter v isekasu võrreldes inakt i ivsete 
inimestega jääb ilmselt püsima ka suure 
treeningukoormusega vastupidavusalade 
harrastus- ja profisportlastel. Arem kaas-
autoritega näitas üle 661 100 keskmiselt 
62aastast inimest kaasanud jälgimisuurin-
gutes, et üle 75 metaboolse ekvivalenttunni 
(MET-h*) nädalas (näiteks jooks tempos 
11 km/h kokku 6,7 tundi nädalas) treeninud 
harrastajate kohandatud kardiovaskulaar-
suremus oli 14 aasta jooksul väiksem kui 
neil, kes trenni ei teinud (riskitiheduste suhe 
* MET – metaboolne ekvivalent. Ühik, mida kasutatakse energiakulu hindamiseks seoses erinevat tüüpi kehalise tegevusega. 1 MET 
võrdub puhkeoleku (istudes) ainevahetuse kiirusega, kus organism kulutab ligikaudu 1 kcal tunnis 1 kg kehamassi kohta. Metaboolne 
ekvivalenttund (MET-h) on METi korrutis treeninguajaga tundides. Näiteks võrdub pooletunnine treening 4 MET aktiivsuse juures 
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(hazard ratio; HR) 0,71; 95% usaldusvahemik 
(uv) 0,56–0,91) (10, 11). 
Profisportlaste uuringutes on näidatud, 
et Prantsusmaad olümpiamängudel esin-
danud vastupidavussportlaste eluiga oli 
üldrahvastikust umbes 6 aastat pikem ning 
Tour de France‘ist osavõtnute kardiovasku-
laarsuremus 37 aasta jooksul väiksem kui 
samaealistel tavalistel prantslastel (HR 0,67; 
95% uv 0,50–0,88) (12, 13). Profisportlastel 
tehtud uuringute järelduste ülekandmisel 




kulaarsuremusele kirjeldatakse enamasti 
eksponentsiaalse kõvera abil: üleminek 
istuvalt eluviisilt vähese või mõõduka tree-
ningukoormuse juurde toob kaasa suure 
tervisekasu, koormuse edasisel tõstmisel 
lisandub kasu vähem (vt joonis 1, pidevjoon) 
(7). Maksimaalne kardiovaskulaarsure-
muse vähenemine saavutatakse mõnedel 
andmetel koormusel, mis ületab Maailma 
Terviseorganisatsiooni üldrahvastiku liiku-
missoovitust (7,5 MET-h nädalas, näiteks 
kõnd 5 km/h kokku 2,3 tundi nädalas) 3–5 
korda (6, 7, 10, 11). 
Mis puutub suuremahulisse vastupida-
vustreeningusse, siis on üksikud hiljutised 
üldrahvastiku jälgimisuuringud andnud 
alust kahtlustada, et see võib tervisele kahju-
likum olla kui väikesemahuline treening: 
seda nähtust nimetatakse liigse treeningu 
hüpoteesiks (vt joonis 1, punktiirjoon) (8, 
14). Prospektiivse uuringu „Copenhagen City 
Heart Study“ käigus jälgiti üle 5000 inimese 
12 aasta jooksul ning leiti, et suure jooksu-
koormusega (näiteks jooks tempos vähe-
malt 11 km/h kokku üle 4 tunni nädalas) 
inimeste üldsuremus oli suurem kui väikse 
jooksukoormusega inimestel (HR 9,08; 
95% uv 1,87–44,01) (8). Suurema valimiga 
uuringutes pole leitud, et suuremahuline 
treening võrreldes väikesemahulisega üld- 
ja kardiovaskulaarsuremust suurendaks 
(15, 16). Lee kaasautoritega täheldas üle 
55 100 inimese hõlmanud uuringus, et 
kõige suurema treeningukoormusega jooks-
jate (defineeritud kui jooks üle 49 MET-h 
nädalas) rühmas esines küll trend üld- ja 
kardiovaskulaarsuremuse suurenemisele 
võrreldes väikseima treeningukoormusega 
jooksjatega, kuid statistiliselt olulist erine-
vust koormusrühmade vahel ei olnud (15).
Liigse treeningu hüpoteesi toetanud 
uuringuid on muu hulgas kritiseeritud 
väikese surmajuhtude arvu pärast suure 
jooksukoormusega inimeste rühmades, 
mistõttu on riskitiheduste suhete usal-
dusvahemikud laiad (15). Arvestades neid 
metodoloogilisi puudujääke, liigse treeningu 
hüpoteesi olemasolu toetavate uuringute 
vähesust ning seda ümberlükkavate uurin-
gute olemasolu, ei saa teha järeldust, et 
suuremahuline vastupidavustreening oleks 
südametervisele kahjulikum kui väikesema-
huline. Julgemalt võib väita seda, et vastu-
pidavustreeningu maksimaalne tervisekasu 
saavutatakse juba mõõduka koormuse juures. 
SPORTl a Se Süda – 
FüSIOlOOGIlINe KOHaNdUMINe 
TReeNINGUle
Pikaajalise intensiivse treeningu füsioloo-
gilise kohandumisena võib välja kujuneda 
nõndanimetatud sportlase süda. Vastupi-
davusspordialade puhul väljendub see muu 
hulgas kuni mõõdukas südamekambrite 
mahu suurenemises, vatsakeste seinapak-
suse väheses suurenemises (ekstsentriline 
hüpertoofia), vasaku vatsakese süstoolse 
funktsiooni säilimises ning varase diastoolse 
täitumise paranemises. Jõutreeningu taga-
järjel kujuneva sportlase südame fenotüüp 
on mõneti erinev vastupidavustreeningu 
omast (17). Tekkivad muutused võimaldavad 
suurendada südame minutimahtu, mis on 
Joonis 1. Kardiovaskulaarsuremuse sõltuvus vastupidavus-
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omakorda vajalik organismi maksimaalse 
hapnikutarbimise võime suurendamiseks (2).
Võtmeküsimus kli inil isest aspektist 
on, kas nn sportlase süda kujutab endast 
kardiovaskulaarset riskitegurit. Profisport-
lastel tehtud uuringud viitavad kaudselt 
sellele, et neil esinevad kardiovaskulaarsed 
kõrvalekalded pole enamasti sportlase 
südamega seotud, vaid tegemist on healoo-
mulise vajaliku kohanemisega füüsilisele 
koormusele. Profisportlastel ning suure 
treeningumahuga harrastussportlastel 
võib välja kujuneda kardiaalne maladap-
tatsioon koronaarateroskleroosi, müokardi 
fibroosi, müokardi funktsioonihäire ja teiste 
muutuste näol, kuid sel juhul ei räägita 
enam sportlase südamest kui füsioloogi-
lisest adaptatsioonist, vaid haiguslikest 
muutustest (2). 
TROPONIINI SISaldUSe ÄGe 
SUUReNeMINe Ja MüOK aRdI 
FUNK TSIOONIHÄIRe
Ekstreemne vastupidavustreening võib 
põhjustada paar i päevaga mööduvat , 
mõõdukat kardiaalse troponiini sisalduse 
suurenemist vereseerumis. Üle pooltel 
Bostoni jooksumaratoni läbinutest tuvas-
tati kõrgtundliku kardiaalse troponiini 
seerumiväärtus üle 99. protsentiili vahetult 
pärast jooksu. Mitte ühelgi neist ei esinenud 
võistlusjärgse 24 tunni jooksul teisi ägeda 
koronaarsündroomi tunnuseid (18). Teises 
maratonijooksjate uuringus ei kaasnenud 
troponiini sisalduse suurenemisega ka 
müokardi nekroosi magnetresonants-
tomograafia põhjal (19). Treeningujärgse 
troponiini sisalduse suurenemine on seega 
pigem püsivate tagajärgedeta healoomu-
line nähtus, ehkki mõned autorid on seda 
seostanud müokardi mikrokahjustuse ja 
fibroosiga (6, 20).
Pika treeningu järel on täheldatud ka 
mööduvat vähest vatsakeste kontraktiilse 
ning lõõgastusfunktsiooni halvenemist (2). 
Seoses kopsuarteri süstoolse rõhu suhteliselt 
suurema tõusuga võrreldes aordi süstoolse 
rõhuga, võib parema vatsakese ajutine 
funktsioonihäire koormuse järel isegi 
ulatuslikum olla kui vasaku vatsakese oma. 
Nimetatud muutused taanduvad tavaliselt 
1–2 päevaga (17).
MüOK aRdI FIBROOS
Viimase umbes 10 aasta jooksul on ilmunud 
üksikud viited selle kohta, et vastupida-
vusalade harrastus- ja prof isportlastel 
võib müokardi fibroosi esinemissagedus 
hinnatuna magnetresonantstomograafial 
olla suurem kui kontrollidel, kusjuures 
esineb doosi-vastuse seos: suuremama-
hulise koormusega treenijatel on fibroosi 
esinemissagedus suurem. Miks f ibroos 
tekib, ei ole selge. Soodustavate teguri-
tena on välja toodud geneetilist eelsoodu-
must, subkliinilist müokardiiti, korduvaid 
kopsuarteri rõhu tõuse ning müokardi 
mikrokahjustuse episoode ja isheemiat, 
viimast eriti vanematel sportlastel. Fibroos 
võib magnetuuringul avalduda erinevalt, 
kuid kõige iseloomulikum on mittespetsii-
filine hiliskontrasteerumismuster, fibroosi 
paiknemine vatsakeste vaheseinas või selle 
lähedal parema vatsakese müokardis ning 
müokardi haaratus umbes 1–3% (20). 
Fibroosi kliiniline tähendus sportlastel ei 
ole praegu selge. Müokardi fibroos võib olla 
aluseks rütmihäirete tekkele (6). Leidub juhu-
kirjeldusi selle kohta, et koronaarsündmus-
tega sportlastel on fibroosi esinemissagedus 
suurem kui tervetel kontrollidel. Samuti võib 
fibroosil olla prognostiline väärtus ventriku-
laarsete rütmihäirete või südamepuudulikku-
sega sportlastel. Asümptomaatilistel sport-
lastel on fibroos ilmselt enamasti sekkumist 
mittevajav juhuleid (20, 21).
KORONa aRaTeROSKleROOS
Regulaarset füüsilist aktiivsust seostatakse 
enamasti vähenenud haigestumusega südame 
isheemiatõppe (2). Seda huvitavam on mõnede 
autorite tähelepanek, et suuremahuline 
vastupidavustreening võib nii harrastus- kui 
ka profisportlastel soodustada subkliinilise 
koronaarateroskleroosi teket, hinnatuna 
kaltsiumiskoori (Agatstoni skoor) abil pärgar-
terite kompuutertomograafilisel uuringul (16, 
22). Seda on muu hulgas seostatud vastupi-
davustreeningu ajal esinevate oksüdatiivse 
stressi ja põletiku episoodidega (5). 
Möhlenkamp kaasautoritega leidis, et 108 
keskmiselt 57aastase terve harrastusmarato-
nijooksja seas oli rohkem neid, kelle kaltsiu-
miskoor oli üle 100 ühiku kui sama vanade 
ja sama Framinghami riskiskooriga mitte-
sportlaste seas (vastavalt 36% ja 22%) (5). 
DeFina kaasautoritega kaasas prospektiivsesse 
uuringusse ligi 21 800 keskmiselt 52aastast 
meest. 10 aasta pikkuse jälgimisperioodi 
jooksul uurisid nad muu hulgas doosi-vastuse 
seost treeningumahu ja kaltsiumiskoori 
vahel ning leidsid, et üle 50 MET-h nädalas 
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treeninud harrastus- või profisportlastel 
esines sagedamini kaltsiumiskoori üle 100 
ühiku kui neil, kes treenisid alla 25 MET-h 
nädalas (HR 1,11; 95% uv 1,03–1,20). Samuti 
osutasid nad kliiniliselt olulisele aspektile, 
et suuremahuline treening ei kujuta endast 
võrreldes väikesemahulisega terviseohtu 
neile, kelle kaltsiumiskoor on üle 100 ühiku: 
üle 50 MET-h nädalas treenijate kardiovasku-
laarsuremus ei erinenud statistiliselt oluliselt 
alla 25 MET-h nädalas treenijate omast, pigem 
esines suremuse vähenemise trend (HR 0,80; 
95% uv 0,39–1,64) (16). See võib muu hulgas 
olla seletatav asjaoluga, et suure koormu-
sega treenijate koronaarnaastud on vähem 
aktiivsete treenijatega võrreldes rohkem 
kaltsifitseerunud ja ilmselt stabiilsemad 
ning põhjustavad seega koronaarsündmusi 
eeldatavasti vähem (22).
RüTMIHÄIRed
Siinussõlme düsfunktsioon, esimese astme 
ja Mobitzi I tüüpi teise astme atrioventri-
kulaarsed blokaadid on küllaltki tavalised 
reaktsioonid pikaajalisele vastupidavus-
treeningule ega nõua enamasti sekkumist. 
Ligi 52 800-st keskmiselt 39aastasest Vasa-
loppeti suusamaratoni lõpetajast esines 
10 aasta pikkuse jälgimisperioodi jooksul 
erinevat tüüpi bradükardiaid 119 sport-
lasel. Üle viie distantsi läbinutel täheldati 
bradükardiat seejuures sagedamini kui 
vaid ühe distantsi läbinutel (HR 2,10; 95% 
uv 1,28–3,47) (9). Bradükardia soodumust 
seostatakse sportlastel enamasti suurenenud 
vagaalse toonusega, kuid loomkatsed viitavad 
ka võimalusele, et see on seotud autonoomse 
närvisüsteemi talitlusest sõltumatu siinus-
sõlme erutustekke-juhtesüsteemi rakkude 
ioonkanalite funktsionaalse remodellee-
rumisega (23). Ehkki vastupidavusalade 
sportlased võivad bradükardia tõttu püsi-
kardiostimulaatorit sagedamini vajada kui 
kontrollid ning bradükardia võib soodustada 
kodade virvendus- ja laperdusarütmia teket, 
ei peeta seda üheselt kehvema prognoosi 
näitajaks (9, 24).
Mis puutub kodade virvendus- ja laper-
dusarütmiasse (edaspidi virvendusarütmia), 
siis võib mõõdukas füüsiline koormus selle 
esinemissagedust vähendada, seda virven-
dusarütmia riskitegurite, näiteks ülekaalu 
ja hüpertensiooni parema ohjamise kaudu 
(25). Suuremahuline vastupidavustreening 
võib selle teket aga hoopis soodustada: 
eespool mainitud Vasaloppeti suusamara-
toni uuringus selgus, et 10 aasta jooksul üle 
viie maratoni läbinute seas oli rohkem neid, 
kel diagnoositi jälgimisperioodil virven-
dusarütmia, kui nende seas, kes läbisid 
ühe maratoni (HR 1,29; 95% uv 1,04–1,61). 
Samasugune seaduspärasus kehtis ka, kui 
võrreldi kiiremaid ja aeglasemaid lõpetajaid 
(9). Sarnaselt jõuti 655 sportlast hõlmanud 
metaanalüüsis järeldusele, et kodade virven-
dusarütmiat esines sportlastel oluliselt 
rohkem kui tavarahvastikus (šansside suhe 
5,29; 95% uv 3,57–7,85) (26). Mehhanismid, 
mis põhjustavad sportlase südame piiridest 
väljajäävat, virvendusarütmia aluseks olevat 
südamekodade haiguslikku struktuurset, 
funktsionaalset ja elektrilist remodellee-
rumist vastupidavustreeningu tulemusel, 
ei ole selged (25).
K aRdIa alNe ÄKKSURM
Kardiaalse äkksurma (edaspidi äkksurma) risk 
suure füüsilise koormuse ajal või vahetult selle 
järel on suurem kui rahuolekus või väiksemal 
koormusel. Teisest küljest aitab regulaarne 
füüsiline aktiivsus koormusaegse äkksurma 
riski üldrahvastikus vähendada. See nõnda-
nimetatud treeningu paradoksi tähelepanek 
on juba üle 30 aasta vana ning leidnud kinni-
tust ka uuemates uuringutes (27, 28). Albert 
kaasautoritega näitas ligi 21 500 keskealist 
tervet meesarsti hõlmanud 12 aasta pikkuse 
jälgimisajaga prospektiivses uuringus, et 
suure füüsilise koormuse ajal või vahetult 
selle järel on äkksurma risk ajutiselt umbes 
17 korda suurem kui rahuolekus või väik-
sema koormuse ajal. Absoluutne äkksurma 
riski suurenemine jäi siiski väga väikeseks 
(1 lisajuht 1,5 miljoni treeningukorra kohta), 
sest äkksurma risk suure füüsilise koormuse 
ajal oli meesarstide seas väga väike (1 juht 1,4 
miljoni treeningukorra kohta) (28).
Üldrahvastikus esineb umbes 5–17 spor-
timisega seotud äkksurma juhtu miljoni 
inimese kohta aastas (29). See on vaid 5% 
kõigist üldrahvastiku äkksurma juhtudest. 
Üldrahvastiku spordiga seotud äkksurm 
tabab enamasti keskealisi, madalama kardio-
respiratoorse võimekusega mehi jalgratta-
sõidu või jooksmise ajal avalikes kohtades 
pealtnägijate juuresolekul, mistõttu raken-
datakse esmaseid elustamisvõtteid sageda-
mini kui spordiga mitteseotud äkksurmade 
korral. Haiglaravi järel jääb seega rohkem 
patsiente ellu (16–45%) kui spordiga mitte-
seotud äkksurmade puhul (alla 10%) (27, 
29, 30). Sportimisega seotud äkksurma 
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põhjus jääb üldrahvastikus enam kui kolm-
veerandil juhtudest ebaselgeks, kuid kui 
põhjus tuvastatakse, on selleks enamasti 
südame isheemiatõbi. Noorte võistlussport-
laste puhul jääb põhjus tuvastamata alla 
pooltel juhtudest, sagedasim surmapõhjus 
on hüpertroofiline kardiomüopaatia (29).
KOKKUvÕTe
Mõõdukas füüsiline aktiivsus on tervislik. 
Viimase kümne aasta teadusuuringute taustal 
on aga suuremahulise vastupidavustreeningu 
tervisekasulikkus harrastussportlaste seas 
küsimärgi alla sattunud. Suuremahulise 
vastupidavustreeningu võimalikud akuutsed 
ja pikaajalised absoluutsed riskid südame-
veresoonkonnale on siiski väga väikesed. Meie 
ühiskonnas levinud füüsilisest inaktiivsusest 
tulenevaid terviseriske need üles ei kaalu. 
Praeguste teadmiste alusel võib väita, et ehkki 
vähesest kuni mõõdukast treeningust peaks 
südame tervena hoidmiseks piisama, pole 
rohkem vastupidavustreeningut tingimata 
halvem kui vähem vastupidavustreeningut. 
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SUMMaRY
Endurance exercise: does it make 
better or worse?
 
Rene Rätsep1, Tuuli Teeäär2, 3 
Considering the growing popularity of 
endurance exercise and the increasing levels 
of performance at which amateur athletes 
compete, it becomes more and more relevant 
to evaluate its health impacts. During the 
last decade, multiple studies have addressed 
the benefits of excessive endurance training 
on the heart. The purpose of this review 
article was to provide an overview of the 
effects of excessive endurance exercise on 
the cardiovascular system mostly among 
healthy adult amateur athletes
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